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Uvod: Dedna nagnjenost h kompresijskim parezam (HNPP) je avtosomna dominantna 
periferna nevropatija, za katero so značilne ponavljajoče okvare perifernega živčevja, 
povezane z izgubo senzorike in mišično šibkostjo, pogosto po manjši poškodbi ali kompresiji 
na več mestih. Meritve prevajanja po živčevju pri HNPP kažejo na podaljšane čase 
prevajanja perifernih živcev z rahlo zmanjšano ali normalno hitrostjo prevajanja po 
motoričnem živcu, lokalizirano (fokalno) upočasnitev na pogostih utesnitvenih mestih in 
razpršene nepravilnosti vzdolž senzornih živcev. Namen: Želeli smo ugotoviti, ali pride do 
sprememb vrednosti prevajanja po perifernih živcih pri bolnikih s HNPP po daljšem 
časovnem obdobju (najmanj 10 let). Pričakovali smo poslabšanje rezultatov EMG preiskave 
zaradi seštevanja kompresij. Metode dela: Najprej smo pridobili soglasje etične komisije in 
nato povabili 23 bolnikov s HNPP na meritve prevajanj po perifernem živčevju. Preiskave 
se je udeležilo 15 bolnikov s HNPP. Izvedli smo meritve prevajanja po medianem, ulnarnem, 
fibularnem in tibialnem motoričnem živcu ter po medianem, ulnarnem, radialnem, suralnem 
in superficialnem peronealnem senzoričnem živcu. Podatki, vključeni v končno analizo 
spremembe motoričnega prevajanja, so bili končni čas prevajanja, amplituda valov M, 
hitrost prevajanja in latenca F valov vseh štirih motoričnih živcev. Podatki, vključeni v 
končno analizo spremembe senzoričnega prevajanja, so bili latenca, amplituda in hitrost 
prevajanja medianega, ulnarnega in suralnega senzoričnega živca. Rezultate smo statistično 
analizirali s T-testom za odvisne vzorce v programu SPSS. Rezultati: Po analiziranju 
podatkov motoričnega prevajanja po vseh živcih smo ugotovili statistično pomembno 
podaljšanje končnega časa prevajanja in podaljšanje latence vala F. Po analiziranju podatkov 
senzoričnega prevajanja po vseh živcih smo ugotovili statistično pomembno podaljšanje 
latence in znižanje amplitude nevrograma. Razprava in zaključek: Po primerjavi vrednosti 
prevajanja po perifernem živčevju v najmanj desetletnem obdobju, lahko trdimo, da pride 
do poslabšanja rezultatov. Razlika je vidna predvsem pri tistih vrednostih, ki so najbolj 
odvisne od seštevanja posameznih fokalnih demielinizacij skozi čas. V nadaljevanju bi bilo 
potrebno za lažjo primerjavo vrednosti za posamezne živce ponovno opraviti meritve čez 
deset let na sistematičnem pregledu brez akutnega poslabšanja. Tako bi lahko primerjali tudi 
rezultate za tiste živce, za katere smo imeli premalo podatkov iz prve preiskave.  










Introduction: Hereditary neuropathy with liability to pressure palsies (HNPP) is an 
autosomal dominant peripheral neuropathy. HNPP patients exhibit variously located 
recurrent peripheral nerve palsies in connection with sensory loss, often precipitated by a 
minor trauma or compression. Studies on nerve conduction reveal prolonged distal motor 
latencies, mildly decreased motor nerve conduction velocities predominantly at nerve 
entrapment sites, and altered sensory nerve action potentials. Aim: The purpose of our 
research was to identify changes in the studies of nerve conduction of patients with HNPP 
after a longer period of time (at least 10 years). We expected a deterioration of results due 
to the summation of compressions. Methods: Our study featured 15 patients with HNPP. 
We performed nerve conduction studies of the median, ulnar, fibular, and tibial motor 
nerves, as well as of the median, ulnar, radial, sural, and superficial peroneal sensory nerves. 
The data included in the final motor nerve conduction analysis were distal latency, 
amplitude, conduction velocity, and F wave latency of all four nerves. The data included in 
the final sensory nerve conduction analysis were latency, amplitude, and conduction velocity 
of the median, ulnar, and sural nerves. We statistically analysed the results with the 
Dependent T-test, using the Paired Sampled T-test in SPSS Statistics. Ethical approval was 
obtained for the study. Results: Having statistically analysed the data of the two motor nerve 
conduction studies, we found statistically significant prolonged distal motor latencies and F-
wave latencies. After a statistical analysis of the data of the two sensory nerve conduction 
studies, we found statistically significant prolonged latencies and a statistically significant 
decline in the amplitude. Discussion and conclusion: Having compared the results of the 
two nerve conduction studies at least a decade apart, we can conclude that there is a 
deterioration of results. Changes are mostly seen in values most affected by mielin. For a 
more accrued comparison of the results, another nerve conduction study without an acutely 
worsened medical state of the patients is required. This would also enable us to compare the 
results of certain other nerves for which the data from the first study was insufficient for us 
to use. 
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SEZNAM UPORABLJENIH KRATIC IN SKRAJŠAV 
EMG- elektromiografija 
HNPP- dedna nagnjenost h kompresijskim parezam (ang. hereditary neuropathy with 
liability to pressure palsies- HNPP) 
MCP sklep- metakarpofalangealni sklep (lat. articulationes metacarpophalangeae - MCP) 









Dedna nagnjenost h kompresijskim parezam (HNPP) je avtosomna dominantna periferna 
nevropatija, za katero so značilne ponavljajoče okvare perifernega živčevja, povezane z 
izgubo senzorike in mišično šibkostjo, pogosto po manjši poškodbi ali kompresiji perifernih 
živcev na več mestih; običajno na fibularnem, ulnarnem, radialnem ali medianem živcu 
(Dubourg et al., 2000). Najpogosteje, pri skoraj 70% bolnikov, se pojavljajo okvare 
fibularnega ali ulnarnega živca (Mouton et al, 1999).  
Večina bolnikov navaja simptome mononevropatije, ki se kaže z nebolečo šibkostjo mišic 
in parestezijami (Pareyson et al, 1998). Bolniki pogosto navajajo pojav parestezij po tem, ko 
imajo ud krajši čas v poziciji, ki povzroči kompresijo živca. Večina mononevropatij izzveni 
spontano. Hujšim poškodbam se bolniki lahko izognejo, če se naučijo zaščititi živce z 
izogibanjem takih položajev (Gouider et al., 1995). Simptomi in znaki se najpogosteje 
pojavijo v adolescenci ali kasneje.  
Del Colle in sodelavci (2003) so kot najpogostejša mesta fokalne nevropatije (od najbolj do 
najmanj pogostih) navedli: fibularni živec na mestu fibularne glave (ki povzroča padec 
stopala), ulnarni živec na mestu komolca (ki povzroča šibkost mišič hipotenerja in 
interosalnih mišic in atrofijo z motnjami senzorike na lateralni strani roke) in mediani živec 
na mestu zapestja (ki povzroča sindrom zapestnega prehoda s šibkostjo mišic tenarja in 
atrofijo in motnjo senzorike preko palca in kazalca).  
HNPP je najpogosteje (85-90%) posledica delecije v genu PMP22 na 17. kromosomu, ki 
kodira glikoprotein, izražen predvsem v Schwannovih celicah in predstavlja pomemben del 
mielina perifernih živcev (Scherer, Wrabetz, 2008). Pri preostalih bolnikih je razlog za pojav 
bolezni v patološki variantali (točkastih mutacijah) v tem genu (Nicholson et al., 1994). Pri 
številnih nevropatijah je prisotna nenormalna mielinizacija. Za bolezen HNPP so značilna 
fokalna območja odebeljenega mielina, ki so posledica odvečnih naborkov mielina. Pogosto 
so skupki porazdeljeni asimetrično znotraj mielinske ovojnice (Behse et al., 1972; Madrid 





Meritve prevajanj po perifernem živčevju (del EMG preiskave poleg igelne miografije) so 
še posebej pomembne pri tovrstnih bolnikih, zato ker: 
- z njimi lahko postavimo diagnozo (sum na diagnozo) HNPP že pred genetskim 
testiranjem,   
- nam pomaga pri razlikovanju od ostalih podedovanih nevropatij (CMT) in drugih 
motenj (vnetne ali kompresijske nevropatije),  
- se z njo lahko izognemo dodatnim diagnostičnim postopkom, kot na primer biopsiji 
živca (Bulusu, McMillan, 2011). 
 
1.1 Preiskave motoričnega prevajanja 
Za ovrednotenje prevajanja po motoričnih živcih z EMG običajno izmerimo naslednje 
vrednosti: 
1.) Končni čas prevajanja  
označuje čas, ki poteče od dražljaja do začetnega odklona akcijskega potenciala (AP) od 
ničelne črte. Predstavlja tri ločene procese: čas prevajanja od mesta draženja do živčno-
mišičnega stika, čas prenosa po živčno-mišičnem stiku in čas depolarizacije mišice. 
Vrednosti končnega motoričnega časa izražamo v ms in predstavlja le najhitrejša vlakna 
(Preston, Shapiro, 2005). Pri aksonskih nevropatijah pričakujemo normalne vrednosti 
končnih časov prevajanja, ker so le-te odvisne predvsem od mielina. Le pri večjih aksonskih 
izgubah lahko pride do propada nekaj najhitrejših vlaken. Zato je končni čas prevajanja rahlo 
podaljšan (vendar ne več kot za 120%). Nasprotno, pri demielinizacijskih boleznih, so 
končni časi prevajanja podaljšani. Spremembe v vrednostih so odvisne od mesta in obsega 
demielinizacije. Če je mesto bolj proksimalno kot distalno, so vrednosti končnega časa 
prevajanja in hitrosti lahko normalne, le vrednosti F-valov lahko pokažejo odstopanja 
(Mallik, Weir, 2005).  
2.) Amplituda valov M 
odraža število depolariziranih mišičnih vlaken. Čeprav so nizke amplitude najpogosteje 
posledica izgube aksonov (aksonska nevropatija), je lahko vzrok tudi v bloku prevajanja 
zaradi demielinizacije med mestom draženja in mestom zaznavanja AP (mišica) ali v drugih 
motnjah živčno-mišičnega stika in miopatije (Preston, Shapiro, 2005). Znižanje amplitude 
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AP motoričnega živca nakazuje aksonsko okvaro, pri kateri je manj funkcionalnih 
motoričnih aksonov povezanih z mišičnimi vlakni, kar posledično vodi do nižje amplitude. 
Drug vzrok je lahko v bloku prevajanja ali časovni disperziji. Pri bloku prevajanja pride do 
popolnega prenehanja prevajanja nekaterih ali vseh motoričnih aksonov. Zato je površina 
akcijskega potenciala na proksimalnem mestu draženja manjša (za 20% ali več) v primerjavi 
s tistim na distalnem mestu draženja. Da lahko potrdimo blok prevajanja, se trajanje 
proksimalnega motoričnega akcijskega potenciala ne sme povečati za več kot 20% 
(Mallik, Weir, 2005). 
3.) Hitrost prevajanja 
je izmerjena hitrost prevajanja najhitrejših motoričnih aksonov, ki jo izračunamo tako, da 
delimo izmerjeno razdaljo od proksimalnega do distalnega mesta draženja s časom 
prevajanja. Na tak način izključimo ostale dejavnike; čas prenosa preko živčno-mišičnega 
stika in čas depolarizacije mišice. Vrednosti izražamo v m/s (Preston, Shapiro, 2005). Hitrost 
prevajanja akcijskega potenciala je odvisna od premera aksona in mielinske ovojnice 
(Daube, Rubin, 2009). Z izgubo debeline mielina je  prevodnost po živcih upočasnjena in, 
če je dovolj huda, pride do prekinitve saltatornega prevajanja (blok prevajanja) 
(Mallik, Weir, 2005). 
4.) Latenca vala F 
Val F je pozen odgovor na nadpražno draženje motoričnega živca. Vzburjenje se namreč po 
motoričnih vlaknih širi v smeri od mesta draženja proti hrbtenjači (antidromno). Vzdraženje 
majhnega dela motoričnih celic v sprednjih rogovih sproži eferentni impulz navzdol po živcu 
do stimulacijskega mesta mišice (ortodromno). Ker se vsak F val precej razlikuje v amplitudi 
in latenci, je potrebno pridobiti vsaj 10 le-teh. Pri vrednostih moramo upoštevati velikost 
preiskovanca, kajti od tega je odvisna dolžina živca in posledično čas prevajanja akcijskega 
potenciala. Na žalost je uporabnost vrednosti latence F vala precej omejena zaradi nizke 
specifičnosti v smislu definiranja mesta ali vzroka lezije. Vendar pa služijo pri testiranju 
poteka celotnega živca in jih lahko uporabljamo kot dober pokazatelj drugih nenormalnosti 






5.) Normalne vrednosti zdravih posameznikov, podane v literaturi: 
 
- Končni čas prevajanja (ms): Medianus ≤4,4, Ulnaris ≤ 3,3, Fibularis ≤6,5, Tibialis 
≤5,8 
- Amplituda vala M (mV): Medianus ≥4,0, Ulnaris ≥6,0, Fibularis ≥2,0, Tibialis ≥4,0 
- Motorična prevodna hitrost (m/s): Medianus ≥49, Ulnaris ≥49, Fibularis ≥44, Tibialis 
≥41 
- Latenca F valov (ms): Medianus ≤31, Ulnaris ≤32, Fibularis ≤56, Tibialis ≤56 
(Preston, Shapiro, 2005). 
Na Kliničnem inštitutu za klinično nevrofiziologijo sicer uporabljajo normative 
multicentrične študije, pri čimer je standardna deviacija vezana na spol, starost in višino. 
 
1.2 Preiskave senzoričnega prevajanja 
Za merjenje prevajanja po senzoričnih živčnih vlaknih beležimo tri podatke; latenco, 
amplitudo nevrograma in hitrost prevajanja. Pogosto so nenormalne vrednosti senzoričnega 
nevrograma najzgodnejše ugotovitve pri perifernih živčnih boleznih. Če poškodba ali 
bolezen prizadene le mielinsko ovojnico in povzroči lokalizirano (fokalno) področje 
demielinizacije, senzorični nevrogram, distalno od lezije, ostane nespremenjen. Draženje in 
zaznavanje preko prizadetega mesta pa lahko pokaže upočasnjeno hitrost prevajanja (Daube, 
Rubin, 2009).  
Lokaliziranega (fokalnega) bloka prevajanja ne moremo potrditi z rezultati nižje amplitude 
nevrograma, saj se tudi pri zdravih živcih zazna razlika v amplitudi z večanjem razdalje med 
dražilno in zaznavno elektrodo. To je posledica faznega prekrivanja zaradi različnih hitrosti 
prevajanja posameznih senzoričnih vlaken znotraj enega živca. Da bi razumeli, kako 
patologija vpliva na nevrogram, moramo razvrstiti bolezenske procese živčevja. Razvrstitev 
ima pomembno vlogo pri diferenciaciji diagnoze nevropatije (Donofrio , Albers, 1990). 
Običajna ugotovitev pri aksonski nevropatiji je nižja amplituda. Pri izgubi aksonov, brez 
kake druge pridružene bolezni, se hitrost prevajanja ne zmanjša za več kot 70% spodnje meje 
normale. Podobno je končni čas prevajanja le rahlo podaljšan (Albers, 1993).  
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Pri pojavu lokalizirane (fokalne) demielinizacije živca, rezultati EMG preiskave zavisijo od 
mesta draženja. Če dražimo proksimalno in distalno od področja demilinizacije, je hitrost 
prevajanja običajno znatno znižana, latenca pa normalna. Če področje demielinizacije 
povzroči blok prevajanja, ne dobimo odziva proksimalno. Vendar pa pravi blok prevajanja 
(definiran kot izguba amplitude nevrograma preko določenega segmenta) ne moremo 
zagotovo določiti samo s preiskavo senzoričnega nitja (Daube, Rubin, 2009). 
Če pride do demielinizacije samo na končnem segmentu živca, je latenca podaljšana. 
Amplitude so pogosto zmanjšane, če je lezija povezana z blokom prevajanja ali faznim 
prekrivanjem. Hitrost prevajanja pri draženju in zaznavanju dveh mest proksimalno od 
poškodbe na končnem segmentu, je lahko rahlo znižana, ker so največja, najhitrejša vlakna 
na področju demielinizacije poškodovana. Če je področje demielinizacije proksimalno od 
obeh mest draženja, so lahko rezultati meritve povsem normalni (Daube, Rubin, 2009). 
Pri razširjeni (difuzni) demilinizaciji, za katero je značilna prizadetost celotnega živca, so 
latence podaljšane, hitrost prevajanja zmanjšana in amplitude znižane. V primeru tovrstne 
bolezni živčevja, je testiranje senzoričnega nitja preko daljšega segmenta bolj občutljivo. Pri 
komaj zaznavni upočasnitvi namreč spremembe postanejo očitne šele pri testiranju daljšega 
segmenta živca (Daube, Rubin, 2009). 
Normalne vrednosti zdravih posameznikov, podane v literaturi: 
- Latenca (ms): Medianus ≤3,5, Ulnaris ≤3,1, Suralis ≤4,4 
- Amplituda (µV): Medianus ≥20, Ulnaris ≥17, Suralis ≥6 
- Senzorična prevodna hitrost (m/s): Medianus ≥50, Ulnaris ≥50, Suralis ≥40 (Preston, 
Shapiro, 2005) 
Tudi za normative senzoričnega prevajanja na Kliničnem inštitutu za klinično 










1.3 Značilnosti meritev prevajanja po perifernem nitju pri HNPP  
Meritve prevajanj po perifernem živčevju pri HNPP kažejo na podaljšane čase prevajanja 
perifernih živcev z rahlo zmanjšano ali normalno hitrostjo prevajanja po motoričnem živcu, 
lokalizirano (fokalno) upočasnitev na pogostih utesnitvenih mestih in razpršene 
nepravilnosti vzdolž senzornih živcev (Gouider et al., 1995; Li et al., 2002; Hong et al., 
2003). 
Dubourg in sodelavci (2000) so predlagali naslednje smernice pri diagnosticiranju HNPP: 
- obojestransko podaljšan končni čas prevajanja medianega živca z zmanjšano 
hitrostjo prevajanja po senzoričnem medianem živcu,  
- podaljšan končni čas ali zmanjšana hitrost prevajanja fibularnega živca na vsaj eni 
strani, 
- hitrost prevajanja po ulnarnem živcu v predelu komolca je pogosto zmanjšana,  
- hitrost prevajanja živcev v spodnjih udih je lahko rahlo zmanjšana,  
- amplitude senzoričnega nevrograma so lahko nižje, še posebej živcev zgornjih udov. 
Luigetti in sodelavci (2014) so predlagali, da je na HNPP treba pomisliti pri bolnikih z 
demielinizacijsko nevropatijo, povezano s sindromom zapestnega prehoda in z dodatno 
nepravilnostjo motoričnega prevajanja (zmanjšana hitrost prevajanja ulnarnega živca v 
predelu komolca, podaljšan končni čas ulnarnega živca, upočasnjena hitrost prevajanja po 
fibularnem živcu) ter nepravilnostjo senzoričnega prevajanja po živcu, ki ni nagnjen h 
kompresijam (suralni ali radialni živec). Ugotovili so, da pri bolnikih, ki ustrezajo tem 
kriterijem v obdobju dvajsetih let, v 70% primerov potrdijo HNPP. 
Mouton in sodelavci (1999) so ugotovili, da so glavne diagnostične značilnosti 
elektrofizioloških preiskav pri HNPP v bilateralni upočasnitvi prevajanja po senzoričnih in 
motoričnih živcih zapestnega prehoda z vsaj eno pridruženo nenormalnostjo motoričnega 
prevajanja fibularnega živca.  
Infante in sodelavci (2001) poudarjajo, da je pri diagnosticiranju HNPP potrebno oceniti 
senzorično prevajanje po suralnem živcu in motorično prevajajanje po vsaj dveh živcih 




1.4 Vpliv staranja na vrednosti EMG preiskave 
Pri starostnikih pride do degeneracije in demielinizacije mieliniziranih vlaken. V raziskavi 
o morfoloških spremembah suralnega živca s staranjem, so zabeležili zmanjšanje gostote 
mieliniziranih vlaken. Predvideva se, da je to primarno posledica aksonske degeneracije s 
sekundarno demielinizacijo perifernih motoričnih in senzoričnih živcev. Pri starostnikih 
pride tudi do izgube celic anteriornega roga hrbtenjače. Vzporedno z morfološkimi 
spremembami pride tudi do sprememb vrednosti prevajanja po živcih. Motorične in 
senzorične prevodne hitrosti se zmanjšajo za 1-2 m/s na desetletje. Amplitude senzoričnega 
nevrograma se tudi znižajo in latence podaljšajo s starostjo. V mnogih laboratorijih 
beležijo 65% upad vrednosti senzoričnega prevajanja kot normalno pri preiskovancih 
starejših od 60 let. Motorični končni čas prevajanja se tudi podaljša z leti in amplituda 
upade, vendar je ta upad precej manjši kot pri senzoričnem akcijskem potencialu (Sirven, 
Malamut, 1998). 
Doherty in sodelavci (1993) so preiskovali obseg in razporeditev hitrosti prevajanja po 
medianem živcu pri mladih in starejših preiskovancih z uporabo tehnike, ki je temeljila na 
latenci F valov. Ugotovili so, da se aksonska hitrost prevajanja vseh motoričnih živcev 
enovito upočasni s staranjem. Predvidevajo, da so te spremembe posledica več dejavnikov, 
kot na primer propad največjih vlaken, segmentna demielinizacija in zmanjšana dolžina 












Z raziskavo želimo ugotoviti spremembe prevajanja po perifernih živcih pri bolnikih s HNPP 
po daljšem časovnem obdobju. Po najmanj 10 letih pričakujemo drugačne rezultate EMG 
preiskave zaradi seštevanja kompresij. Raziskava bi tako pripomogla k boljšemu 
razumevanju razvoja in napredovanja bolezni ter posledično k lažjemu vrednotenju 
učinkovitosti genetskih zdravil, ki so trenutno še v fazi razvoja, in postavljanju prognoze.  
Postavili smo si naslednje raziskovalno vprašanje: Ali je razlika v vrednostih EMG preiskave 
statistično pomembno velika v obdobju najmanj desetih leh pri bolnikih s HNPP in 
oblikovali ničelno hipotezo: V populaciji bolnikov z dedno nagnjenostjo h kompresijskim 
parezam v povprečju ni razlike med rezultati EMG preiskave opravljene pred več kot 
desetimi leti in med rezultati EMG preiskave opravljene v letu 2017 in alternativno hipotezo: 
V populaciji bolnikov z dedno nagnjenostjo h kompresijskim parezam v povprečju je razlika 
med rezultati EMG preiskave opravljene pred več kot desetimi leti in med rezultati EMG 














3 METODE DELA  
V študiji smo želeli ugotoviti, ali se vrednosti EMG preiskave tekom daljšega časovnega 
obdobja pri bolnikih s HNPP statistično pomembno spreminjajo, zato smo opravili 
longitudinalno študijo, v kateri smo podatke ovrednotili s t-testom za odvisna vzorca (One 
Sample T-test).  
Pri tem smo za populacijo izbrali bolnike z dedno nagnjenostjo h kompresijskim parezam. 
Spremenljivke, ki smo jih uporabili v študiji so rezultati EMG preiskave: končni čas 
prevajanja, amplitudi valov M distalno in proksimalno, hitrost prevajanja in latenca vala F 
pri motoričnem prevajanju ter latenco, amplitudo in hitrost pri senzoričnem prevajanju.   
 
3.1 Zbiranje podatkov  
Podatke smo iskali znotraj podatkovne baze Kliničnega inštituta za klinično 
nevrofiziologijo, ki izbere na centralnem računalniku bolnike, napotene na inštitut in prenese 
njihove splošne podatke v lastno bazo. V tej bazi podatkov smo najprej izbrali tiste bolnike 
z oznako Dedne senzorične in motorične nevropatije. Dobili smo seznam 362 bolnikov z 
dano diagnozo. Med temi smo nato glede na zapisnike kliničnega pregleda in genetskega 
testiranja označili na seznamu tiste z genetsko potrjeno boleznijo HNPP. Takih bolnikov je 
bilo na seznamu 38. Od teh smo izključili še tiste, katerih EMG rezultati niso beleženi v bazi, 
ker prihajajo iz drugih krajev ali je bila preiskava izvedena pred uvedbo programa 
podatkovne baze in tiste, katerih prva preiskava je zabeležena pred manj kot desetimi leti. 
Tako smo dobili seznam 23 bolnikov z MKB (mednarodna klasifikacija bolezni) šifro G60, 








Ko smo nato izoblikovali seznam oseb, ki so primerni za vključitev v študijo in pridobili 
soglasje etične komisije (odobritev prilagamo v prilogi) smo le-te povabili na Klinični 
inštitut za klinično nevrofiziologijo, kjer smo opravil meritve senzoričnega in motoričnega 
prevajanja. Pri tem smo uporabili EMG aparat Keypoint danskega proizvajalca Natus 
(Skovlunde, Danska), samolepilne elektrode ameriškega proizvajalca Viasys Healthcare 
(Madison, zvezna država Wisconsin), dražilno elektrodo angleškega proizvajalca Medelec 
(Old Woking, Velika Britanija). Pri meritvah senzoričnega prevajanja smo uporabili 
zaznavno elektrodo danskega proizvajalca Dantec (Skovlunde, Danska). Preiskovance smo 
najprej povprašali po telesni višini in izmerili temperaturo zgornjih in spodnjih udov. Najprej 
smo izmerili vrednosti motoričnega prevajanja po živcih. Pri tem smo aktivno elektrodo 
namestili nad motorično točko mišice in referenčno na mišično-kitni prehod le-te. Za meritev 
motoričnega prevajanja  
- po medianem živcu; smo aktivno elektrodo namestili na trebuh mišice abductor 
pollicis brevis in referenčno na metakarpofalangealni (MCP) sklep prvega prsta 
Distalno smo živec dražili na zapestju, 8 cm od aktivne elektrode in proksimalno v 
predelu komolca, preko pulza brahialne arterije nad potekom živca. 
- po ulnarnem živcu; aktivna elektroda je bila prilepljena na trebuh mišice abductor 
digiti minimi in referenčna na MCP sklep petega prsta 
Distalno smo živec dražili v predelu zapestja, 8 cm od aktivne elektrode nad potekom 
živca in proksimalno pod in nad komolcem, 3 cm distalno in proksimalno od 
medialnega epikondila nad potekom živca.  
- po tibialnem živcu; aktivno elektrodo smo namestili 1 cm proksimalno in 1 cm 
inferiorno od navikularne prominence in referenčno na metatarzofalangealni (MTP) 
sklep prvega prsta na stopalu za draženje mišice hallucis brevis.  
Distalno smo živec dražili rahlo proksimalno in posteriorno od notranjega malleola, 
8 cm od aktivne elektrode nad potekom živca in proksimalno v sredini poplitealne 
kotanje.  
- po fibularnem živcu; aktivno elektrodo smo prilepili na trebuh mišice extensor 
digitorum brevis in referenčno na MTP sklep malega prsta na stopalu 
Distalno smo živec dražili rahlo lateralno od mišice tibialis anterior, 8 cm od aktivne 
elektrode nad potekom živca in proksimalno pod glavo fibule nad potekom živca.  
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Na sliki 1 je prikazana meritev motoričnega prevajanja po medianem živcu, kjer je črne 
barve aktivna elektroda (nad motorično točko m. abductor pollicis brevis), rdeče barve 
referenčna elektroda (na mišično-kitnem prehodu mišice) in modre barve ozemljitev.  











Za meritev senzoričnega prevajanja po živcih smo uporabili antidromno metodo, pri kateri 
živec dražimo v smeri proti senzoričnemu receptorju  
- po medianem živcu; smo elektrodi namestili na drugi prst in dražili živec preko 
zapestja, 14 cm od aktivne elektrode nad potekom živca, 
- po ulnarnem živcu; elektrodi smo namestili na peti prst in dražili preko zapestja, 14 
cm od aktivne elektrode nad potekom živca, 
- po radialnem živcu; elektrodi smo namestili na palec in dražili 14 cm proksimalno, 
nad srednjim distalnim delom radiusa nad potekom živca, 
- po superficialnem peronealnem živcu; elektrodi smo namestili na sredino prve 
metatarzalne kosti in dražili lateralni del meč, 14 cm proksimalno nad potekom živca, 
- po suralnem živcu; elektrodi smo namestili v posteriornem predelu gležnja, eno 
posteriorno od lateralnega malleola in dražili posteriorno-lateralni del meč (14 cm 
proksimalno od elektrod) nad potekom živca.  
Na sliki 2 je prikazana meritev senzoričnega prevajanja po superficialnem peronealnem 
živcu. Modre barve je dražilna elektroda in bele barve zaznavna elektroda. Med njima je 
ozemljitev. 
 
Slika 2: Meritev senzoričnega prevajanja, vir: lasten 
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3.3 Statistična analiza  
Dobljene rezultate smo nato vnesli v Excel datoteko in jih od tam prenesli v program SPSS, 
s pomočjo katerega smo analizirali ničelno hipotezo. Ker smo v raziskavi obravnavali iste 
udeležence v dveh različnih pogojih, smo izbrali T test za odvisne vzorce. Trdili smo torej, 
da sta dve aritmetični sredini iz različnih populacij enaki. Za en podatek v paru smo izbrali 
posamezno meritev (latenco, amplitudo, hitrost itd) opravljeno 10 ali več let nazaj in za drug 
podatek v paru meritev opravljeno letos. Program je nato ponudil tri tabele. Najprej smo se 
osredotočili na koeficient korelacije med obema vzorcema, ki smo ga odčitali v drugi tabeli. 
Ta nam pove, kako velika je moč testa. Večja kot je korelacija, večja je moč testa. Iz tretje 
tabele smo razbrali vrednost p. Ker smo določili 95% interval zaupanja, smo ničelno 

















Od 23 povabljenih se je preiskave udeležilo 15 bolnikov, starih od 28 do 68 let. Med njimi 
je bilo 5 preiskovancev moškega spola in 10 ženskega spola. Povprečno je med prvo in drugo 
preiskavo minilo 12,6 let; mediana je 12 let, prvi kvartil (25%) je 10 let in tretji kvartil (75%) 
je 15 let. Povprečna starost preiskovancev na prvi preiskavi je bila 37 let (standardna 
deviacija 13 let) in na drugi preiskavi 51 let (standardna deviacija 12 let). V naslednjih 
tabelah manjka nekaj podatkov (običajno o amplitudi vala M proksimalno, motorični 
prevodni hitrosti in latenci vala F) iz prve preiskave, ker so bili ti takrat irelevantni za 
določitev vzroka akutnega poslabšanja stanja ali pa niso dobili odgovora na draženje zaradi 
















4.1 Meritve prevajanja v motoričnem nitju 
4.1.1 Meritve prevajanja po medianem živcu 
Po statističnem analiziranju podatkov o prevajanju v motoričnem nitju smo glede na 
vrednosti p zaključili naslednje za mediani živec; pri vseh parih podatkov, ki smo jih 
pridobili v najmanj desetletnem časovnem razmaku, nismo dobili statistično pomembne 
razlike. P vrednost je v vseh primerih večja od 0,05. Uporabili smo podatke 11 
preiskovancev, ker pri ostalih ni bilo nobenega podatka o prevajanju po desnem medianem 
živcu iz prve preiskave.          



























1 5,6 4,9 8 6 6,5 5,2 52 51 29,1 27,8 
2 9,4 8,7 3,2 2,8 2,7 2,6 43 50 26,6 25,1 
3 5,8 12,5 7 3,7 6,6 4,1 51 47  24,7 
4 4,3 4,2 13,7 12 11,7 11,7 51 48  27 
5 5,9 6,4 12,4 8,3 10,9 7,5 61 51 22,4 29,9 
6 7,9 7,4 5,3 8,3 4,5 7,8 58 47 21,9 28,7 
7 5,1 5,6 12 8,9 11,5 8,5 54 58  26 
8 5,1 5,4 6,3 6,9  5,9  68 28,6 26,7 
9 5,2 6,2 4,2 6,6 4,1 6,3 61 51  23,8 
10 5,1 6,7 9,5 5,7  6  51  32,5 
11 6,8 7,4 5,8 5,1 4,2 4,5 49 51 25,9 25,4 
Povpreč. 
vrednost 
6,0 6,9 7,9 6,8 7 6,4 53 52 24,7 27,1 
p 
vrednost 
0,210 0,134 0,531 0,221 0,436 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), KČP (končni čas prevajanja), AmpD (amplituda 
vala M distalno), AmpP (amplituda vala M proksimalno), MPH (motorična prevodna 






Po statističnem analiziranju podatkov za levi mediani živec nismo ugotovili statistično 
pomembne razlike. P vrednost je v vseh primerih večja od 0,05. Le pri primerjavi vrednosti 
latence vala F lahko opazimo, da se že nakazuje razlika (p=0,064). Uporabili smo podatke 
14 preiskovancev, ker pri enem ni bilo nobenega podatka o prevajanju po levem medianem 
živcu iz prve preiskave.          



























1 5,3 5,2 7,1 6 5,7 5,5 48 54 28,5 27,5 
2 8 8,6 3,3 3,3 1,5 3,3 44 48 27 28,4 
3 7,9 17,8 4,4 2,2 3,9 2 49 47  * 
4 5 5,2 9,4 4,9 9,2 4,7 61 50 26,8 34,7 
5 3,8 4,2 10,9 9,2 9,6 8,9 53 50 23,9 27,7 
6 5,2 6,1 12,5 9,5  8,8  52  28,9 
7 5,3 5,2 10,9 6,4 10,6 6,2 54 56 24,1 28,2 
8 8,3 7,8 2,7 2,6 2,7 1,7 49 50  36,2 
9 6,2 7,6 13,5 7,8 13 7,7 56 54 24,3 31,8 
10 8,9 10,9 6,5 5,2 5,3 5,4 47 43  40,7 
11 4,2 5,2 10,4 6,3 11 6 47 55  27,3 
12 5,2 5 2,6 6,5 2,2 6,4 54 55 23,4 25,2 
13 4,6 5 5,5 5,5 3,6 5,5 51 54  30,7 
14 8,6 7,2 3,2 8,2 2,9 8,4 47 51 27,5 25 
Povpreč. 
vrednost 
6,2 7,2 7,4 6 6,2 5,5 50,8 51,3 25 30,2 
p 
vrednost 
0,173 0,117 0,464 0,703 0,064 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), KČP (končni čas prevajanja), AmpD (amplituda 
vala M distalno), AmpP (amplituda vala M proksimalno), MPH (motorična prevodna 
hitrost), ValF (latenca vala F), statistično pomembna razlika med skupinama je pri p<0,05, 
* (ni F vala) 
 
Povprečna vrednost amplitude vala M 1 in amplitude vala M 2 za mediani živec na obeh 
zgornjih udih ustreza kriterijem normalnih vrednosti (tabela 1 in 2); >4,4 mV. Podobno je 
tudi povprečna vrednost motorične prevodne hitrosti večja od 49 m/s (tabela 1 in 2). Lahko 
pa opazimo podaljšane končne čase. Povprečna vrednost končnega časa prevajanja je 
namreč 6,855 ms (tabela 1) na desnem zgornjem udu in 7,214 ms na levem zgornjem udu 
(tabela 2). Normalna vrednost za odrasle posameznike je <4,4 ms.  
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4.1.2 Meritve prevajanja po ulnarnem živcu 
Za podatke o prevajanju po desnem ulnarnem živcu smo dobili statistične rezultate, ki 
nakazujejo na razliko v vrednostih med prvo in drugo preiskavo; amplituda vala M distalno 
p=0,020 in amplituda vala M proksimalno p=0,038. Iz česar lahko zaključimo, da obstaja 
statistično pomembna razlika v višini amplitude vala M 1 in amplitude vala M 2 v obdobju 
najmanj 10 let. Vidimo lahko tudi nakazujočo razliko v dolžini končnega časa prevajanja 
med prvo in drugo preiskavo (p=0,057). Uporabili smo vrednosti desetih preiskovancev, ker 
pri ostalih ni bilo nobenega podatka o prevajanju po desnem ulnarnem živcu.        



























1 3,8 3,4 5,8 8,4 4,9 7,7 39 48 33,3 32,4 
2 3,6 5,6 4,2 3,6  3,2  49 26,3 34,3 
3 3,3 4,4 4,1 7,2  7  53  28,6 
4 3,3 3,7 6,3 12,5 6,4 11,8 46 60 29,7 30,7 
5 3,2 3,3 9,6 11,4 5,7 11 42 60 26,1 27,8 
6 4,2 4,6 11,1 13,5 10,2 13,4 58 57  33,3 
7 2,8 4 7,5 8,9 7 8,2 74 59  28,2 
8 3,2 4,3 3,5 12,5 3,8 12,6 49 60 28,9 24,9 
9 4,2 3,6 10,8 9,5 10,8 8,6 60 57  29 
10 3,8 4 6,2 8,5  7,2  64  34,8 
Povpreč. 
vrednost 
3,5 4,1 6,9 9,6 6,9 9,1 53 57 28,9 30,4 
p 
vrednost 
0,057 0,020* 0,038* 0,322 0,588 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), KČP (končni čas prevajanja), AmpD (amplituda 
vala M distalno), AmpP (amplituda vala M proksimalno), MPH (motorična prevodna 








Za podatke o prevajanju po levem ulnarnem živcu smo dobili statistične rezultate, ki 
ugotavljajo podaljšano latenco vala F na levem zgornjem udu (p=0,015). Rezultati 
nakazujejo tudi razliko v podaljšanem končnem času prevajanja (p=0,060) in v višji hitrosti 
prevajanja (p=0,053) po deset ali več letih. Uporabili smo podatke 13 bolnikov zaradi 
pomanjkanja podatkov iz prve preiskave.  



























1 3,5 3,1 7,5 7,8 6,9 7,5 43 48 33,8 34,4 
2 4,1 4,9 3,7 6 2,9 4,2 55 50 28,6 33 
3 2,9 4,2 6,6 8,2 5,8 8,1 51 62  29,5 
4 4,1 4,3 8,5 8,9 6,5 7,7 56 61 28,5 34 
5 3,5 3,5 4,6 11,2 4,2 11,1 37 51 29,2 30,5 
6 3,1 3 11,8 11,1 12,6 10,5 59 62 23,9 23,9 
7 4,4 5 3,1 7 3,5 5,4 51 50  31,5 
8 3,7 3,8 12,6 9,4 10,7 9,8 55 54 28 33 
9 3,2 3,5 7,7 7,4 7,5 7,3 58 54  33,1 
10 2,8 4,1 8,6 7,9 7,2 7,4 77 70  27 
11 3,5 4,3 5,8 12 4,1 9,7 50 68 27,3 27,9 
12 4,3 3,6 11,6 10 12 10,1 62 76 20,7 27,5 
13 3,8 4,1 5,7 10,2 5,2 7,4 48 60  32 
Povpreč. 
vrednost 
3,6 4 7,5 9 6,9 8,2 54 59 27,5 30,6 
p 
vrednost 
0,060 0,104 0,096 0,053 0,015* 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), KČP (končni čas prevajanja), AmpD (amplituda 
vala M distalno), AmpP (amplituda vala M proksimalno), MPH (motorična prevodna 
hitrost), ValF (latenca vala F), * (p<0,05) 
 
V tabeli 3 in 4 je vidno, da so vrednosti motorične prevodne hitrosti (>49 m/s), amplitude 
valov M 1 in 2 (>6 mV) in latence valov F (<32 ms) za ulnarni živec primerljive rezultatom 
zdravih posameznikov. Tudi pri ulnarnem živcu smo podobno kot pri medianem zabeležili 
podaljšane končne čase prevajanja. Normalna vrednost zdravih posameznikov je <3,3 ms, 
medtem ko smo mi zabeležili 4,09 ms na desnem zgornjem udu in 3,95 ms na levem 




4.1.3 Meritve prevajanja po fibularnem živcu 
Pri analiziranju podatkov motoričnega prevajanja po fibularnem živcu smo ugotovili, da je 
vrednost p pri vseh vrednostih večja od 0,05 (tabeli 5 in 6), kar pomeni, da ne ugotavljamo 
statistično pomembnih razlik po deset ali več letih. Analizirali smo le 5 parov podatkov 
(zaradi pomanjkanja podatkov iz prve preiskave), zato je moč testa za desni fibularni živec 
precej nizka. Za latenco vala F smo analizirali le en par podatkov, kar je premalo za 
primerjavo vrednosti, zato v tabeli ni podatka o p vrednosti.  



























1 6,1 7,6 2,4 1,8 2,4 1,8 32 34 62,9 63,9 
2 4,7 5,9 6,3 4,9 4,4 5,4 38 39 53,5 * 
3 5,7 8,8 6,1 3,4 4,9 2,6 40 46  64,4 
4 6,2 4,6 1,7 3 1,1 2,5 45 42  * 
5 10,6 10,8 2,7 1,1 1,7 0,8 40 29  * 
Povpreč. 
vrednost 
6,7 7,5 3,8 2,8 2,9 2,6 39 38 58,2 64,3 
p 
vrednost 
0,320 0,207 0,698 0,746  
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), KČP (končni čas prevajanja), AmpD (amplituda 
vala M distalno), AmpP (amplituda vala M proksimalno), MPH (motorična prevodna 
hitrost), ValF (latenca vala F), statistično pomembna razlika med skupinama je pri p<0,05, 











Tudi za levi fibularni živec ne ugotavljamo statistično pomembnih razlik v vrednostih po 
najmanj desetletnem obdobju. Nakazuje se le razlika v podaljševanju končnega časa 
prevajanja (p=0,070). Zaradi pomanjkanja podatkov prve preiskave nismo analizirali 
podatke petih ostalih bolnkov. 



























1 6,1 6,8 2,5 3,2 2,5 2,9 43 37  * 
2 6,8 9,1 3,5 4 3,2 3,5 39 38  53,9 
3 5,9 5,6 4 4,9 3,8 3,2 43 40 54,1 47,2 
4 7,3 8,4 4,7 3,6 4,4 3,2 37 36 55,5 69,2 
5 6,8 6,6 5,2 6,5 5,2 5,7 42 44  56,5 
6 5,7 5,9 5,6 2,9 4,5 2,7 43 41  59,4 
7 6,2 7,4 3,8 6,2 3,3 7,4 39 41 61 60 
8 6,8 6,5 2,1 4,2 2,1 3,7 32 40  52,7 
9 8 11,3 4,4 2,5 3,8 3,1 41 20 46,5 * 
10 7,6 7,5 2,2 0,2 2,2 0,1 42 24  * 
Povpreč.
vrednost 
6,7 7,4 3,8 3,5 3,5 3,3 40 37 54,3 56,0 
p 
vrednost 
0,070 0,973 0,933 0,193 0,797 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), KČP (končni čas prevajanja), AmpD (amplituda 
vala M distalno), AmpP (amplituda vala M proksimalno), MPH (motorična prevodna 
hitrost), ValF (latenca vala F), statistično pomembna razlika med skupinama je pri p<0,05, 
* (ni vala F/ni zanesljivega vala F) 
 
Normalne vrednosti za zdrave posameznike za fibularni živec so: končni čas prevajanja <6,5 
ms, amplituda vala M >2,0  mV,  motorična prevodna hitrost >44 m/s in latenca vala F <56 
ms. Kot vidimo v tabelah 5 in 6 je druga opravljena meritev pokazala nekoliko podaljšane 
čase; 6,7 ms na desnem spodnjem udu in 7,4 na levem spodnjem udu. V istih tabelah vidimo 
tudi zmanjšano motorično hitrost (38 m/s in 37 m/s) in nekoliko podaljšano latenco valov F 






4.1.4 Meritve prevajanja po tibialnem živcu 
Za živec tibialis smo imeli premalo podatkov izpred 10 ali več let, da bi lahko podatke 
statistično analizirali, zato nimamo podanih p vrednosti v tabeli.  



























1 5,1 4,9 6,7 3,9 4,9 2,7 37 31 58,9 63,8 
2 5,5 6,5 11,3 6,3 9 4,6 43 37 51,5 61,5 
3 7,4 5,2 6,7 3,3 3,9 1,1 48 41 44,9 54,3 
Povpreč. 
vrednost 
6 5,5 8,2 4,5 5,9 2,8 43 36 51,8 59,9 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), KČP (končni čas prevajanja), AmpD (amplituda 
vala M distalno), AmpP (amplituda vala M proksimalno), MPH (motorična prevodna 
















Za vrednosti motorične prevodne hitrosti in latence vala F za levi tibialni živec ugotavljamo 
statistično pomembno razliko v obdobju najmanj desetih let. Povprečna vrednost motorične 
prevodne hitrosti se zniža iz 42 m/s na 39 m/s (p=0,042). Večja razlika je vidna v podaljšanju 
latence vala F; iz povprečne vrednosti 50,8 ms na 58,8 ms (p=0,003). Vrednosti šestih 
bolnikov nismo analizirali zaradi pomanjkanja podatkov iz prve preiskave.  



























1 7,3 4,9 7,7 8,3 5,3 4,8 47 39 46,7 52,8 
2 7,3 7,5 3,8 3,5 4,6 2 41 37 54,8 58,2 
3 6,1 5,9 6,4 5,4 4,3 4,9 38 37 56,7 57,7 
4 5,1 5 2,8 3,1 2,3 1,2 50 38  56,2 
5 6,3 5,5 14,7 13,3 12,2 10,9 45 43 47,4 53,7 
6 4,8 6,9 9 5,2  6,6  44 48,8 58,9 
7 3,1 11,2 12,9 3,9 9,7 3,8 38 37 56,4 66,7 
8 4,7 5,7 8,2 9,9 6,5 5,8 46 43 44,9 56 
9 6,7 5 2,6 5,3 1,4 4,2 34 35  65 
Povpreč. 
vrednost 
5,7 6,1 7,6 5,6 5,8 4,4 42 39 50,8 58,8 
p 
vrednost 
0,522 0,359 0,259 0,042* 0,003* 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), KČP (končni čas prevajanja), AmpD (amplituda 
vala M distalno), AmpP (amplituda vala M proksimalno), MPH (motorična prevodna 
hitrost), ValF (latenca vala F), * (p<0,05) 
 
Če primerjamo povprečne vrednosti z vrednostmi zdrave populacije, opazimo naslednja 
odstopanja (tabela 8); rahlo podaljšan končni čas prevajanja (normalna vrednost je <5,8 ms): 
6,1 ms, upočasnitev motorične prevodne hitrosti (normalna vrednost >41 m/s): 39 m/s in 








4.2 Meritve prevajanja v senzoričnem nitju  
 4.2.1 Meritve prevajanja po medianem živcu  
Glede na p vrednosti pri analiziranju podatkov o prevajanju po senzoričnem medianem živcu 
lahko zaključimo, da je statistično pomembna razlika le v amplitudi nevrograma v obdobju 
10 ali več let. Podatkov dveh bolnikov nismo uporabili zaradi manjkajočih vrednosti prve 
preiskave.  
Tabela 9: Meritve prevajanja po desnem medianem živcu  








1 n.n. 3,6 n.n. 10 n.n. 39 
2 4,3 n.n. 6 n.n. 30 n.n. 
3 3,9 n.n. 6 n.n. 30 n.n. 
4 4,8 5,6 5 5 29 25 
5 4,4 3,1 5 6 32 45 
6 1,5 2,9 29 8 44 48 
7 4,4 4 6 4 32 35 
8 4,1 3,8 4 5 34 37 
9 3,4 n.n. 18 n.n. 41 n.n. 
10 3,8 7,9 18 2 37 18 
11 3,1 3,6 5 9 36 39 
12 3,2 2,5 23 6 35 40 
13 3,5 4,6 11 4 41 30 
Povprečna 
vrednost 
3,6 4,2 10 4 36 35 
p vrednost  0,308 0,045* 0,919 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), Lat (latenca), Amp (amplituda), SPH (senzorična 







Iz rezultatov statistične analize smo ugotovili, da ni razlike v vrednostih za levi mediani 
živec, vrednost p je namreč v vseh primerih večja od 0,050. Nakazuje se razlika v nižji 
amplitudi nevrograma (p=0,066).  
Tabela 10: Meritve prevajanja po levem medianem živcu 








1 3,5 3,2 8 7 41 44 
2 n.n. 5,3 n.n. 5 n.n. 26 
3 4,9 n.n. 16 n.n. 23 n.n. 
4 n.n. 5,2 n.n. 7 n.n. 27 
5 3,6 3 11 8 39 47 
6 1,5 2,9 11 9 43 48 
7 4 4,5 12 2 35 31 
8 3,7 3,3 4 8 38 42 
9 n.n. 5,5 n.n. 2 n.n. 26 
10 3,2 n.n. 17 n.n. 44 n.n. 
12 2,6 3,6 16 11 44 39 
13 3,1 3 28 7 38 47 
15 3,1 3,4 51 10 40 41 
Povprečna 
vrednost 
3,1 3,4 13 6 40 42 
p vrednost  0,399 0,066 0,189 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), Lat (latenca), Amp (amplituda), SPH (senzorična 
prevodna hitrost), n.n. (ni nevrograma), statistično pomembna razlika med skupinama je pri 
p<0,05) 
 
Če primerjamo povprečne vrednosti prevajanja v senzoričnem nitju, ki smo jih izmerili pri 
bolnikih s HNPP (tabeli 9 in 10) z normalnimi vrednostmi zdravih posameznikov (latenca 
≤3.5, amplituda ≥20 μV, senzorična prevodna hitrost ≥50), vidimo podaljšane latence, nižje 
amplitude in upočasnjeno prevajanje po medianem živcu. Izjema je latenca prevajanja na 













4.2.2 Meritve prevajanja po ulnarnem živcu  
Statistično pomembna razlika po najmanj 10 letih je v vrednosti latence desnega ulnarnega 
živca; podaljšana latenca (p=0,022). Nakazuje se tudi razlika v nižji amplitudi nevrograma 
(p=0,066). Podatkov enega bolnika nismo mogli uporabiti za analizo zaradi pomanjkanja 
podatkov iz prve preiskave. 
Tabela 11: Meritve prevajanja po desnem ulnarnem živcu  








1 3,4 3,3 7 17 41 42 
2 3 4,3 10 2 37 33 
3 2,6 3,5 19 9 34 40 
4 n.n. n.n. n.n. n.n. n.n. n.n. 
5 3,5 3,6 8 15 40 39 
6 3 3 11 8 35 47 
7 2,9 2,7 8 11 0,5 53 
8 2,3 4 2 2 61 35 
9 3,3 3,6 7 3 42 39 
10 3,5 3,8 17 10 41 33 
11 2 2,9 30 10 45 48 
12 2,9 3,6 26 15 31 39 
13 3,2 2,9 34 23 44 48 
14 3,3 3,5 9 8 38 40 
Povprečna 
vrednost 
2,992 3,438 13,43 9,50 37,654 41,23 
p vrednost 0,022* 0,088 0,473 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), Lat (latenca), Amp (amplituda), SPH (senzorična 
prevodna hitrost), n.n. (ni nevrograma), *(p<0,05) 
 
 
Statistično pomembna razlika po najmanj 10 letih je nižja amplituda nevrograma levega 
ulnarnega živca. Zaradi pomanjkanja podatkov izpred 10 ali več let, v tabeli niso zabeleženi 






Tabela 12: Meritve prevajanja po levem ulnarnem živcu  








1 3,2 2,9 8 12 44 48 
2 n.n. 3,5 n.n. 7 n.n. 40 
3 2,2 n.n. 20 n.n. 48 n.n. 
4 3,8 n.n. 5 n.n. 38 n.n. 
5 3,5 3,2 8 6 41 44 
6 2,9 3,1 17 9 38 45 
7 2,9 3 30 6 48 47 
8 n.n. 3,5 n.n. 3 n.n. 40 
9 n.n. n.n. n.n. n.n. n.n. n.n. 
10 3,3 3,8 13 2 43 34 
11 2 3,1 26 5 46 45 
12 2,6 3,4 26 9 35 41 
13 3,2 2,9 41 18 44 48 
14 2,6 3,1 38 7 34 45 
Povprečna 
vrednost 
2,9 3,2 17 6 41 44 
p vrednost  0,171 0,006* 0,203 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), Lat (latenca), Amp (amplituda), SPH (senzorična 
prevodna hitrost), n.n. (ni nevrograma), *(p<0,05) 
 
V tabeli 11 in 12 lahko vidimo naslednja odstopanja od normalnih vrednosti zdravih 
posameznikov (latenca ≤3.5, amplituda ≥20 μV, senzorična prevodna hitrost ≥50): nižje 











4.2.1 Meritve prevajanja po suralnem živcu  
Za desni suralni živec smo imeli premalo podatkov za desni spodnji ud izpred 10 ali več let, 
da bi lahko podatke statistično analizirali. 
Tabela 13: Meritve prevajanja po desnem suralnem živcu 








1 n.n. n.n. n.n. n.n. n.n. n.n. 
2 3,3 4,2 30 2 42 34 
3 4,6 2,8 4 10 30 48 
Povprečna 
vrednost 
4,0 3,5 11 4 36 41 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), Lat (latenca), Amp (amplituda), SPH (senzorična 
















Po statističnem analiziranju vrednosti prevajanja po levem suralnem živcu nismo ugotovili 
statistično pomembnih razlik po deset ali več letih.            
               Tabela 14: Meritve prevajanja po levem suralnem živcu 








1 n.n. 4 n.n. 3 n.n. 35 
2 2,7 4,1 3 4 52 34 
3 3,8 4,1 36 8 29 43 
4 4,5 n.n. 3 n.n. 31 n.n. 
6 3,9 3,8 2 2 36 37 
8 3,4 4 11 4 41 35 
9 3,4 3,8 16 22 41 29 
10 3,3 4 8 4 42 35 
11 n.n. 3,4 n.n. 5 n.n. 41 
13 3,4 4,4 22 4 34 32 
Povprečna 
vrednost 
3,6 4,0 7,8 4,3 39 35 
p vrednost 0,315 0,220 0,309 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), Lat (latenca), Amp (amplituda), SPH (senzorična 
prevodna hitrost), n.n. (ni nevrograma), statistično pomembna razlika med skupinama je pri 
p<0,05 
Če primerjamo izračunane povprečne vrednosti za suralni živec (tabeli 13 in 14) z normativi 
zdravih posameznikov (latenca ≤4.4 ms, amplituda ≥6 μV, senzorična prevodna hitrost 
≥40m/s), opazimo nekoliko znižane amplitude senzoričnega nevrograma in upočasnjeno 







4.3 Statistična analiza vseh podatkov  
Po analiziranju podatkov motoričnega prevajanja po vseh živcih smo ugotovili statistično 
pomembno podaljšanje končnega časa prevajanja in podaljšanje latence vala F. Pri 
posameznih živcih smo opazili statistično pomembno znižanje amplitude distalnega vala M, 
podaljšanje vala F in nakazano podaljšanje končnega časa prevajanja medianega živca. Za 
ulnarni živec smo ugotovili  statistično pomembno razliko vseh vrednosti motoričnega 
prevajanja; podaljšan končni čas, višjo amplitudo obeh valov M, zvišanje motorične 
prevodne hitrosti in podaljšanje latence vala F. Za fibularni živec smo zabeležili statistično 
pomembno podaljšanje končnega časa prevajanja in za tibialni živec statistično pomembno 
znižanje amplitude vala M proksimalno, znižano motorično prevodno hitrost in podaljšano 
latenco vala F ter nakazano razliko v nižji amplitudi vala M distalno.  





























mediani PV 6,1  7,1 7,6 6,3 6,5 5,9 52 51 25,7 28,0 
 SD 1,6 3,0 3,6 2,4 3,7 2,4 5 4 2,4 2,7 
 P 0,059 0,027 0,330 0,491 0,047 
ulnarni PV 3,6  4,0 7,3 9,3 6,9 9,0 53 58 28 30 
 SD 0,5 0,6 2,9 2,4 2,9 2,3 10 7 3,5 3,6 
 P 0,006 0,004 0,007 0,030 0,031 
fibularni PV 6,7  7,5 3,8 3,5 3,3 3,2 40 37 57,5 60,1 
 SD 1,4 1,9 1,5 1,7 1,3 1,8 4 7 4,7 11,5 
 P 0,033 0,485 0,891 0,175 0,707 
tibialni PV 5,8 6,2 7,7 6,0 5,8 4,2 42 38 51,1 58,4 
 SD 1,3 1,8 3,8 3,1 3,3 2,7 5 3 5,3 4,5 
 P 0,627 0,083 0,043 0,003 0,000 
skupno PV 5,4 6,1 6,8 6,6 5,8 5,9 48,1 47,9 35,2 38,8 
 SD 1,8 2,5 3,4 3,1 3,2 3,2 9 11 12,9 14,7 
 P 0,003* 0,646 0,725 0,808 0,000* 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), KČP (končni čas prevajanja), AmpD (amplituda 
vala M distalno), AmpP (amplituda vala M proksimalno), MPH (motorična prevodna 
hitrost), ValF (latenca vala F), PV (povprečna vrednost), SD (standardna deviacija), p 





Po analiziranju podatkov senzoričnega prevajanja po vseh živcih smo ugotovili statistično 
pomembno podaljšanje latence in znižanje amplitude nevrograma. Pri posameznih živcih 
smo opazili statistično pomembno znižanje amplitude nevrograma medianega živca. Za 
ulnarni živec smo ugotovili  statistično pomembno razliko v podaljšanju latence in znižanju 
amplitude nevrograma. Za suralni živec nismo zabeležili statistično pomembne razlike 
katerekoli vrednosti senzoričnega prevajanja. 
Tabela 16: Statistična analiza vseh podatkov o senzoričnem prevajanju 












Mediani PV 3,4 3,8 11,9 5,2 38 39 
 SD 0,9 1,3 11,5 3,5 4 9 
 P 0,188 0,006 0,579 
Ulnarrni PV 3,0 3,3 15,0 7,8 39 42 
 SD 0,5 0,4 12,2 6,0 11 6 
 P 0,006 0,001 0,283 
Suralni PV 3,5 3,9 10,4 5,2 39 36 
 SD 0,5 0,5 12,1 5,8 7 6 
 P 0,255 0,147 0,585 
Skupno PV 3,2 3,6 12,9 6,3 38 40 
 SD 0,7 0,9 11,9 5,2 8 7 
 P 0,005* 0,000* 0,392 
1 (prva preiskava), 2 (druga preiskava), Lat (latenca), Amp (amplituda), SPH (senzorična 
prevodna hitrost), PV (povprečna vrednost), SD (standardna deviacija), p (statistično 











5 RAZPRAVA  
Namen naše raziskave je bil ugotoviti, ali obstaja statistično pomembna razlika v vrednostih 
prevajanja po perifernem živčevju, kot del EMG preiskave, v najmanj desetletnem razmiku. 
Statistično smo lahko analizirali podatke motoričnega prevajanja za mediani, ulnarni, 
fibularni in levi tibialni živec. Za analiziranje vrednosti senzoričnega prevajanja smo imeli 
dovolj podatkov za mediani, ulnarni in levi suralni živec.  
Glede na opravljeni pregled literature smo pričakovali predvsem razliko v podaljšanju 
končnega časa motoričnih živcev po najmanj desetih letih. HNPP je namreč najpogosteje 
(85-90%) posledica delecije gena, ki kodira glikoprotein, izražen predvsem v Schwannovih 
celicah in predstavlja pomemben del mielina perifernih živcev (Scherer, Wrabetz, 2008).  
Ker je za demielinizacijske bolezni značilno, da so končni časi prevajanja podaljšani, smo 
tu pričakovali statistično pomembno razliko. Spremembe v vrednostih so odvisne od mesta 
in obsega demielinizacije (Mallik, Weir, 2005). Kot vidimo v tabeli 15 smo pri primerjavi 
vrednosti vseh motoričnih živcev ugotovili, da se končni čas prevajanja s časom statistično 
pomembno podaljša (p=0,003; α=0,05) v obdobju najmanj desetih let.  
Druga razlika, ki smo jo opazili, je bila v statistično pomembnem podaljšanju latence vala F 
motoričnih živcev (p=0,000; α=0,05; tabela 15). Vrednosti F-valov lahko pokažejo 
odstopanja proksimalno od mesta draženja (Mallik, Weir, 2005). Če pogledamo razliko po 
posameznih živcih v tabeli 15, vidimo, da pride do statistično pomembnega podaljšanja 
latence F vala pri tibialnem (p=0,000; α=0,05), medianem (p=0,047; α=0,05) in ulnarnem 
(p=0,031; α=0,05) živcu. Razlog za podaljšanje latence vala F je najverjetneje v tem, da so 
se posamezne upočasnitve v daljšem časovnem obdobju nabirale in privedle do statistično 
pomembne razlike v latenci vala F. Latenca bi se lahko podaljšala tudi ob pleksopatijah. 
Brahialna pleksopatija sicer ni značilna za bolnike s HNPP, vendar se pojavi.  Pareyson in 
sodelavci poročajo celo o 30% pogostosti (12 od 39 bolnikov) brahialne pleksopatije pri 
bolnikih s HNPP.  
Ker je znižanje amplitude motoričnega akcijskega potenciala najpogosteje posledica izgube 
aksonov pri aksonski nevropatiji (Preston, Shapiro, 2005) pri bolnikih s HNPP nismo 
pričakovali statistično pomembnih sprememb višine amplitude akcijskega potenciala. V 
skupnem seštevku amplitud vseh živcev vidimo, da do spremembe res ni prišlo (p=0,646, 
p=0,725; α=0,05; tabela 15). Čeprav so nizke amplitude najpogosteje posledica izgube 
aksonov (aksonska nevropatija), je lahko vzrok tudi v bloku prevajanja zaradi 
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demielinizacije med mestom draženja in mestom zaznavanja akcijskega potenciala (Preston, 
Shapiro, 2005). Zato smo pri ulnarnem živcu zasledili statistično pomembno razliko v smislu 
zvišanja amplitude akcijskega potenciala, ker se je prvotno akutno stanje popravilo do druge 
preiskave. Popolno okrevanje v obdobju nekaj dni do mesecev je namreč prisotno pri 50% 
primerov bolnikov s HNPP. Slabo okrevanje je povezano z zgodovino podaljšanega 
lokaliziranega pritiska na živec (Koike et al., 2005). Poslabšanje stanja v smislu statistično 
pomembnega znižanja amplitude akcijskega potenciala smo zasledili pri medianem živcu 
(p=0,027; α=0,05; tabela 15), kar je najverjetneje povezano s pridruženo simptomatiko 
zapestnega prehoda. Živec je zaradi lege že v osnovi nagnjen k utesnitvi. Poleg tega naj bi 
bil protein PMP22, ki je produciran v manjši meri zaradi mutacije pri HNPP, posebej 
pomemben pri zaščiti živca, ker mu pomaga povrniti strukturo po kompresiji.  
Ker je HNPP demielinizacijska bolezen, smo pričakovali upočasnjeno hitrost prevajanja in 
statistično pomembno razliko v upočasnitvi. Mielin namreč zagotavlja učinkovit prenos 
signala po živcih in vsakršna sprememba privede do upočasnjenega prenosa akcijskega 
potenciala. Hitrost prevajanja akcijskega potenciala je odvisna od premera aksona in 
mielinske ovojnice (Daube, Rubin, 2009). Z izgubo debeline mielina je  prevodnost po živcih 
upočasnjena (Mallik, Weir, 2005). Statistično pomembno razliko smo ugotovili pri 
ulnarnem in tibianem živcu (tabela 15);  pri ulnarnem pride do povečane hitrosti po najmanj 
desetih letih. Kot smo že prej navedli, so rezultati za ulnarni živec posledica izboljšanja 
akutnega stanja, ki je pokazal podaljšane končne čase, nižje amplitude in nižjo motorično 
prevodno hitrost na prvem merjenju. Razlog, da smo samo za tibialni živec ugotovili 
statistično pomembno upočasnitev motorične prevodne hitrosti je morda v tem, da na 
spodnjih udih merimo hitrost na daljšem odseku in se seštevajo fokalne upočasnitve. Za 
fibularni živec smo tudi pričakovali razliko v upočasnitvi hitrosti prevajanja, glede na to, da 
je najpogostejše mesto utesnitve na le-tem živcu preko fibularne glave (Del Colle et al., 
2003). Tudi Dubourg in sodelavci (2000) so pri bolnikih s HNPP kot eno izmed smernic za 
diagnosticiranje bolezni navedli podaljšan končni čas ali zmanjšano hitrost prevajanja 
fibularnega živca na vsaj eni strani. Povprečna vrednost motorične prevodne hitrosti (37 m/s, 





Ker se najpogosteje, pri skoraj 70% bolnikov, pojavljajo okvare fibularnega ali ulnarnega 
živca (Mouton et al, 1999), smo pričakovali največje spremembe pri teh motoričnih živcih. 
Del Colle in sodelavci (2003) so kot najpogostejša mesta fokalne nevropatije (od najbolj do 
najmanj pogostih) navedli: fibularni živec na mestu fibularne glave, ulnarni živec na mestu 
komolca in mediani živec na mestu zapestja. Zato ni presenetljivo, da smo za ulnarni živec 
dobili rezultate, ki kažejo na statistično pomembno razliko v podaljšanju končnega časa 
prevajanja (p=0,006; α=0,05; tabela 15), višini amplitude distalno in proksimalno (p=0,004; 
p=0,007; α=0,05; tabla 15), motorični prevodni hitrosti (p=0,030; α=0,05, tabela 15) in v 
podaljšani latenci vala F (p=0,031; α=0,05; tabela 15). Dejstvo, da se je latenca vala F 
podaljšana s 23 ms na 30 ms (tabela 15), je najverjetneje posledica upočasnjene motorične 
prevodne hitrosti preko komolca, ki jo kot značilnost nevrofiziološke preiskave za bolnike s  
HNPP navajajo Dubourg in sodelavci (2000), Luigetti in sodelavci (2017) ter Infante in 
sodelavci (2001). Medtem ko je analiza pokazala statistično pomembne spremembe v vseh 
vrednostih prevajanja za ulnarni živec, se je pri fibularnem živcu statistično pomembno 
podaljšal le končni čas prevajanja (p=0,033; α=0,05; tabela 15).  
Če primerjamo povprečne vrednosti meritev prevajanja (tabela 15) z normativi zdravih 
posameznikov, podanimi v literaturi, opazimo podaljšane končne čase prevajanja vseh 
motoričnih živcev, podaljšane latence vala F pri živcih spodnjih udov in nekoliko 
upočasnjene prevodne hitrosti motoričnih živcev spodnjih udov. Končni čas prevajanja je 
predvsem podaljšan pri medianem živcu (7,1 ms; tabela 15), najverjetneje zaradi pridružene 
simptomatike zapestnega prehoda. Razlog, da smo podaljšane latence vala F in nekoliko 
upočasnjeno prevodno hitrost zasledili samo na spodnjih udih je najverjetneje v tem, ker tam 
merimo vrednosti preko daljšega odseka in se posamezne upočasnitve seštevajo. Naše 
ugotovitve se ujemajo z ugotovitvami avtorjev, ki so opisovali značilnosti nevrofizioloških 
meritev pri bolnikih s HNPP. Meritve prevajanj po perifernem živčevju pri HNPP kažejo na 
podaljšane čase prevajanja perifernih živcev z rahlo zmanjšano ali normalno hitrostjo 
prevajanja po motoričnem živcu in lokalizirano (fokalno) upočasnitev na pogostih 
utesnitvenih mestih  (Gouider et al., 1995; Li et al., 2002; Hong et al., 2003). Podobno kot 
Dubourg in sodelavci (2000) smo ugotovili obojestransko podaljšan končni čas prevajanja 
medianega živca (tabeli 1 in 2), podaljšan končni čas ali zmanjšana hitrost prevajanja 
fibularnega živca na vsaj eni strani in rahlo zmanjšano hitrost prevajanja živcev v spodnjih 
udih (tabela 15). 
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Spremembe v prevajanju po senzoričnem nitju je težko ovrednotiti, ker pojav poslabšanja v 
smislu, da ni nevrograma, ne moremo številčno ovrednotiti. Kar pomeni, da lahko pri takih 
primerih primerjamo samo vrednosti amplitude akcijskega potenciala, saj pri tem podatku 
lahko v tabelo vnesemo 0. Nasprotno, latence in senzorične prevodne hitrosti ne moremo 
primerjati, saj bi vrednost 0 v tem primeru popačila podatke.  
Po statističnem analiziranju podatkov senzoričnega prevajanja smo ugotovili statistično 
pomembno razliko v podaljšanju latence (p=0,005; α=0,05; tabela 16) in znižanju amplitude 
nevrograma (p=0,000; p=0,05; tabela 16). Pričakovali smo razliko tudi v upočasnitvi 
senzorične prevodne hitrosti, vendar z analizo nismo dobili p vrednosti manjše od 0,005 
(p=0,392; α=0,05; tabela 16). Razlog za to je morda v tem, da smo hitrost testirali preko 
preveč kratkega odseka živca. Pri komaj zaznavni upočasnitvi namreč spremembe postanejo 
očitne šele pri testiranju daljšega segmenta živca (Daube, Rubin, 2009). Poleg tega nismo 
ovrednotili vrednosti hitrosti in latence pri tistih živcih, kjer ni bilo nevrograma, kar bi 
pomenilo precejšnje poslabšanje, zato je težko zaključevati na podlagi manjkajočih 
podatkov.  
Če primerjamo rezultate statističnega analiziranja posameznih živcev,  smo ugotovili 
statistično pomembne nižje amplitude za mediani živec, statistično pomembno znižanje 
amplitude in podaljšanje latence za ulnarni živec, pri suralnem živcu pa ne beležimo 
statistično pomembnih sprememb prevajanja po senzoričnem živcu. Razlog, da smo največ 
sprememb zasledili pri ulnarnem živcu je morda v tem, ker so največkrat bili na prvi 
preiskavi zaradi akutnega poslabšanja le-tega živca, kar je posledično vodilo do večje 
okvare. Najpogosteje, v 70%, namreč pride pri HNPP do pareze ulnarnega ali fibularnega 
živca (Mouton et al, 1999). Do spremembe v nižanju amplitude medianega živca je prišlo 
verjetno zaradi lege v zapestnem prehodu in je že pri zdravih posameznikih nagnjen k 
utesnitvi. Tudi, če primerjamo poslabšanje na desnem zgornjem udu in na levem (tabeli 9 in 
10) opazimo večjo razliko in nižje amplitude na desnem zgornjem udu, kar je najverjetneje 
povezano z dominantnostjo roke in posledično večjo utesnitvijo.   
Če primerjamo povprečne vrednosti senzoričnega prevajanja z normativi, podanimi v 
literaturi, opazimo podaljšane končne čase za oba živca zgornjih udov, nižje amplitude in 
upočasnjeno senzorično prevodno hitrost pri vseh živcih. Ker gre pri HNPP za razširjeno 
(difuzno) demilinizacijo, pri kateri je značilna prizadetost celotnega živca, smo na podlagi 
pregleda literature pričakovali podaljšane latence, upočasnjeno hitrost prevajanja in 
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znižane amplitude (Daube, Rubin, 2009). Razlog, da pri suralnem živcu nismo ugotovili 
podaljšane latence je, kot smo že prej omenili, najverjetneje v tem, da podatkov nismo 
mogli ovrednotiti pri tistih, kjer nismo dobili nevrograma. Poleg tega pa tudi zato, ker smo 
imeli precej manj podatkov za ta živec v primerjavi z ostalima dvema. V splošnem so torej 
naše ugotovitve zelo podobne smernicam Dubourg in sodelavcev (2000), ki so navedli, da 
je za HNPP značilna zmanjšana hitrostjo prevajanja po senzoričnem medianem živcu in 
nizke amplitude senzoričnega nevrograma, še posebej živcev zgornjih udov. 
Pri analiziranju podatkov senzoričnega prevajanja se moramo zavedati vpliva starosti in 
degeneracije mieliniskih vlaken. Spremembe v smislu upada amplitude in podaljšanja 
latence z leti so pri senzoričnem akcijskem potencialu precej večje kot pri motoričnem 
(Sirven, Malamut, 1998). Spremembe torej niso nujno posledica samo HNPP, ampak tudi 
dejavnikov povezanih s staranjem; propad največjih vlaken, segmentna demielinizacija in 
zmanjšana dolžina med posameznimi zažemki (Doherty et al., 1993). Vendar je pomembno 
poudariti, da v mnogih laboratorijih beležijo 65% upad vrednosti senzoričnega prevajanja 
kot normalno pri preiskovancih starejših od 60 let (Sirven, Malamut, 1998). Ker je 
povprečna vrednost starosti naših preiskovancev na drugi preiskavi 51 let, ne moremo 
trditi, da so spremembe v vrednostih senzoričnega prevajanja posledica staranja, temveč 
znak napredovanja bolezni HNPP.  
Naša raziskava ima svoje omejitve. Vključenih je bilo samo 15 bolnikov, ker je HNPP redka 
bolezen in je baza podatkov omejena. Poleg tega niso vsi bolniki na prvi preiskavi imeli 
sistematičen pregled, ampak pregled ob poslabšanju stanja. Kar pomeni, da so bile takrat 
vrednosti slabše in je posledično v desetih letih prišlo do izboljšanja namesto do poslabšanja 
stanja. V prihodnje bi bilo smiselno pridobiti tudi podatke o prevajanju po radialnem in 
superficialnem peronealnem senzoričnem živcu, ki bi jih lahko primerjali z rezultati, ki smo 
jih dobili na naših meritvah. Poleg tega bi imeli, če bi raziskavo ponovili čez nekaj let, tudi 
več podatkov za primerjavo za suralni živec in fibularni ter tibialni motorični živec. Z več 
podatki bi dobili bolj zanesljive statistične izračune.  
Druga težava v raziskavi je bila ovrednotenje senzoričnih rezultatov, kjer podatek, da ni 
nevrograma pomeni veliko poslabšanje. Vendar bi vrednost 0 pri latenci v tem primeru 
izboljšala povprečno vrednost in popačila rezultate, pri senzorični prevodni hitrosti pa bi 
nerealno poslabšala rezultate. Zato bi bilo v prihodnje smiselno razmisliti, kako ovrednotiti 
tovrstne rezultate.  
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6 ZAKLJUČEK  
V naši raziskavi nas je zanimalo, ali pride do kakšnih sprememb oziroma poslabšanja v 
rezultatih EMG preiskave v najmanj desetih letih pri bolnikih s HNPP. To nas je zanimalo 
zaradi lažjega postavljanja prognoze in prepoznave naravnega poteka bolezni. Vse bolnike, 
ki so že bili na EMG preiskavi pred 10 ali več leti, smo ponovno povabili na Klinični inštitut 
za klinično nevrofiziologijo. Na EMG preiskavi smo izmerili končni čas prevajanja, 
amplitudi valov M distalno in proksimalno, motorično prevodno hitrost in latenco vala F na 
motoričnem medialnem, ulnarnem, fibularnem in tibialnem živcu. V senzoričnem nitju smo 
izmerili latenco, amplitudo in senzorično prevodno hitrost medianega, ulnarnega, 
radialnega, suralnega in superficialnega peronealnega živca. 
Po analiziranju vrednosti prevajanja po vseh motoričnih živcih smo ugotovili naslednje: 
statistično pomembno podaljšanje končnega časa prevajanja in podaljšanje latence vala F. 
Pri posameznih živcih smo opazili statistično pomembno  
- podaljšan končni čas prevajanja pri ulnarnem, fibularnem in nakazano tudi pri 
medianem (p=0,059; α=0,05) živcu 
-  razliko v višini amplitude vala M distalno smo ugotovili pri medianem (znižana 
amplituda), ulnarnem (zvišano amplitudo zaradi izboljšanja prvotnega akutnega 
stanja) in  tibialnem (znižana amplituda) živcu 
- razliko v višini vala M proksimalno smo ugotovili za ulnarni (povišana amplituda 
zaradi akutnega poslabšanja na prvi meritvi) in nakazano tudi pri tibialnem (p=0,083, 
α=0,05). 
- razliko v upočasnitvi motorične prevodne hitrosti smo zasledili pri ulnarnem 
(zvišanje hitrosti, ponovno zaradi izboljšanja stanja) in tibialnem živcu 
- podaljšanje latence vala F smo zasledili pri vseh motoričnih živcih, z izjemo 
fibularnega živca.   
Po analiziranju podatkov senzoričnega prevajanja po vseh živcih smo ugotovili statistično 
pomembno podaljšanje latence in znižanje amplitude nevrograma. Pri posameznih živcih 
smo opazili statistično pomembno znižanje amplitude nevrograma medianega živca. Za 
ulnarni živec smo ugotovili  statistično pomembno razliko v podaljšanju latence in znižanju 
amplitude nevrograma. Za suralni živec nismo zabeležili statistično pomembne razlike 
katerekoli vrednosti senzoričnega prevajanja. 
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V splošnem lahko za prevajanje po motoričnih živcih zaključimo, da se statistično 
pomembno podaljša končni čas prevajanja in latenca vala F zaradi seštevanja posameznih 
demielinizacij in, da se statistično pomembno podaljša latenca in zniža amplituda 
nevrograma pri senzoričnem prevajanju. 
V nadaljevanju bi bilo smiselno pridobiti ponovno čez najmanj 10 let podatke o prevajanju 
po radialnem in superficialnem peronealnem živcu. V naši raziskavi smo namreč pridobili 
vrednosti latenc, amplitude in motorične prevodne hitrosti po omenjenih živcih, vendar jih 
nismo mogli analizirati, ker te meritve niso bile opravljene na prvi preiskavi. Poleg tega bi 
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